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Експериментальне дослідження ефективності 
Глюкваміну при тубулярному ураженні нирок
Актуальність. Тубулярні ураження посідають вагоме місце серед причин виникнення хронічної хвороби 
нирок (ХХН). Тому при пошуку ефективних засобів лікування ХХН доцільним є дослідження їх впливу на тубу-
лярний апарат патологічно зміненої нирки.
Мета роботи. Експериментальне вивчення ефективності препарату Глюквамін при тубулярному ураженні 
нирок для обґрунтування доцільності застосування в терапії ХХН.
Матеріали та методи. В якості моделі тубулярного ураження нирок використовували сулемову нефропа-
тію у щурів. У тварин визначали діурез, екскрецію та кліренс креатиніну, канальцеву реабсорбцію, активність у 
сечі ферментів лактатдегідрогенази, γ-глутамілтрансферази та N-ацетил-β-D-глюкозамінідази.
Результати та їх обговорення. Через 3 тижні після відтворення нефропатії під  впливом Глюкваміну спосте-
рігалось вірогідне збільшення діурезу стосовно нелікованих тварин, екскреції та кліренсу креатиніну, каналь-
цевої реабсорбції, що свідчить про нормалізацію функціонального стану нирок. Також спостерігався позитив-
ний вплив на вміст маркерів ураження тубулярного апарату нирок, що проявлялось у вірогідному зменшенні 
рівня ферментурії. При цьому за ступенем впливу Глюквамін за більшістю показників вірогідно перевершував 
активність препаратів порівняння кверцетину та леспефрилу.
Висновки. За умов розвитку тубулярного ураження нирок, що призводить до виникнення ниркової не-
достатності, Глюквамін чинить виражену нефропротекторну дію та є перспективним засобом лікування ХХН. 
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Experimental study of Gluquamine efficacy in the case of tubular kidney damage
Topicality. Tubular damages take an important place among the causes of chronic kidney disease (CKD). Therefore 
while searching the effective drugs for CKD treatment it is advisable to study their effect on the tubular apparatus of a 
pathologically altered kidney.
Aim. Experimental study of  Gluquamine efficacy in the case of tubular kidney damage to substantiate the advisability 
of its using in CKD therapy.
Materials and methods. Mercuric chloride nephropathy in rats was used as a model of tubular renal damage. 
Diuresis, excretion and clearance of creatinine, tubular reabsorption, urinary activity of lactate dehydrogenase enzymes, 
γ-glutamyltransferase and N-acetyl-β-D-glucosaminidase were determined in animals.
Results and discussion. 3 weeks after the nephropathy induction under the influence of Gluquamine there was a 
significant increase relatively to untreated animals of the diuresis, excretion and clearance of creatinine, tubular reab-
sorption, which indicates the normalization of kidneys functional state. There was also a positive effect on markers con-
tent of kidneys tubular apparatus damage, which was manifested in a significant decrease in the level of enzymuria. At 
the same time by the degree of influence Gluquamine significantly exceeded the activity of comparative drugs quercetin 
and lesprefil by the majority of parameters.
Conclusions. In the conditions of tubular kidney damage development leading to emergence of renal failure, 
Gluquamine has a pronounced nephroprotective effect and is a promising drug in CKD therapy.
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Экспериментальное исследование эффективности Глюквамина при тубулярном 
поражении почек
Актуальность. Тубулярные поражения занимают важное место среди причин возникновения хронической 
болезни почек (ХБП). Поэтому при поиске эффективных средств лечения ХБП целесообразно исследование их 
влияния на тубулярный аппарат патологически измененной почки.
Цель работы. Экспериментальное изучение эффективности препарата Глюквамин при тубулярном пора-
жении почек для обоснования целесообразности применения в терапии ХБП.
Материалы и методы. В качестве модели тубулярного поражения почек использовали сулемовую нефро-
патию у крыс. У животных определяли диурез, экскрецию и клиренс креатинина, канальцевую реабсорбцию, ак-
тивность в моче ферментов лактатдегидрогеназы, γ-глутамилтрансферазы и N-ацетил-β-D-глюкозаминидазы.
Результаты и их обсуждение. Через 3 недели после воспроизведения нефропатии под влиянием Глюквамина 
наблюдалось достоверное увеличение относительно нелеченных животных диуреза, экскреции и клиренса кре-
атинина, канальцевой реабсорбции, что свидетельствует о нормализации функционального состояния почек. 
Также наблюдалось положительное влияние на содержание маркеров поражения тубулярного аппарата почек, 
что проявлялось в достоверном уменьшении уровня ферментурии. При этом по степени влияния Глюквамин 
по большинству показателей достоверно превосходил активность препаратов сравнения кверцетина и леспефрила.
Выводы. В условиях развития тубулярного поражения почек, приводящего к возникновению почечной 
недостаточности, Глюквамин оказывает выраженное нефропротекторное действие и является перспективным 
средством лечения ХБП.
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ВСТУП
Оптимізація лікування хворих на хронічну хво-
робу нирок (ХХН) є важливою проблемою сучасної 
медичної практики. Згідно з даними світової стати-
стики поширеність ХХН становить 10-16 % від загаль-
ної чисельності населення і сягає 30 % у осіб похи-
лого віку [1]. ЇЇ перебіг призводить до неминучого 
розвитку ниркової недостатності, інвалідизації хво-
рих та втрати соціальної активності [2]. 
Однією з найпоширеніших причин виникнення 
ХХН є тубулоінтерстиціальний нефрит. Дана патоло-
гія входить до п’ятірки основних захворювань, що мо-
жуть викликати ХХН [1]. Тому при пошуку ефектив-
них засобів лікування ХХН доцільним є дослідження 
їх впливу на тубулярний апарат патологічно зміне-
ної нирки.
Серед препаратів, потенційно придатних для ко-
рекції ХХН, слід виділити Глюквамін, що містить по-
хідні глюкозаміну (глюкозаміну гідрохлорид і N-аце- 
тилглюкозамін) та кверцетин із співвідношенням аміно-
цукрів та флавоноїдів 3 : 1. На сьогоднішній день 
Глюквамін представлений на вітчизняному фарма-
цевтичному ринку у вигляді дієтичної добавки ви-
робництва ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ» (Україна). 
У попередніх експериментальних дослідженнях нами 
було доведено високу ефективність Глюкваміну при 
розвитку уражень нирок різного походження, в тому 
числі аутоімунного та діабетичного [3, 4, 5]. 
Враховуючи вищезазначене, метою дослідження 
стало експериментальне вивчення ефективності пре-
парату Глюквамін при тубулярному ураженні нирок 
для обґрунтування доцільності застосування в тера-
пії ХХН. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Представлене дослідження проведено на 50 бі-
лих нелінійних щурах масою 180-200 г, які утриму-
вались на стандартному харчовому раціоні віварію 
при вільному доступі до питної води, постійній во-
логості та температурному режимі [6]. Усі процеду-
ри проводились у відповідності до директиви Ради 
ЄС 86/609/ЄЕС від 24 листопада 1986 року про до-
тримання законів, постанов та адміністративних по- 
ложень держав ЄС з питань захисту тварин, які вико-
ристовуються для експериментальної та іншої нау- 
кової мети [7].
Тубулярне ураження нирок відтворювали у щу-
рів шляхом підшкірного введення 0,1 % розчину су-
леми в дозі 4 мг/кг впродовж трьох днів [8]. Така мо-
дель характеризується ураженням, в першу чергу, 
проксимального відділу нефрону та приєднанням нир-
кової недостатності, яка на другий – третій тиждень 
набуває хронічного характеру. 
Всі тварини були розділені на 5 експерименталь-
них груп по 10 щурів у кожній. Щури 1 та 2 груп були ви-
користані в якості інтактного контролю та контроль-
ної патології відповідно. В інших групах тварини на 
тлі сулемової нефропатії отримували: Глюквамін у до- 
зі 80 мг/кг (ЕД50 за нефропротекторною активністю 
[9]); препарат «Квертин» (ПАТ НВЦ «Борщагівський 
ХФЗ», Україна) в еквівалентній дозі 20 мг/кг; препа-
рат «Леспефрил» (ПАТ «Лубнифарм», Україна) у дозі 
2,2 мл/кг (середня терапевтична доза для людини, 
перерахована за константами біологічної активнос-
ті) [10]. Усі досліджувані засоби вводились внутріш-
ньошлунково щоденно впродовж трьох тижнів у ви- 
гляді розчинів або суспензій, виготовлених на фізіо-
логічному розчині. Щури контрольних груп отриму-
вали фізіологічний розчин у еквівалентній кількості.
Через три тижні після відтворення патології у тва-
рин визначали наступні показники: спонтанний до-
бовий діурез, вміст креатиніну у крові й сечі, марке-
ри ураження тубулярного апарату нирок – активність 
у сечі лактатдегідрогенази (ЛДГ), γ-глутамілтранс- 
ферази (ГГТ) та N-ацетил-β-D-глюкозамінідази (НАГ) 
[11]. Окрім того розраховували добову екскрецію кре-
атиніну, його кліренс, а також канальцеву реабсорб-
цію загальноприйнятими методами [12].
Вміст креатиніну, ЛДГ та ГГТ визначали за допо-
могою біохімічних наборів «DiaSys» («DiaSys Diagnostic 
Systems GmbH», Німеччина) із використанням авто-
матичного біохімічного аналізатора «Express Plus» 
(«Bayer Diagnostics», Німеччина). Активність НАГ виз- 
начали за допомогою біохімічного набору «NAG Assay Kit» 
(«BQKITS Diagnostics», США). З метою виключення впли-
ву різниці у показниках діурезу тварин на рівень фер-
ментурії активність ферментів виражали у міжнарод- 
них одиницях (МО), перерахованих на 1 ммоль креа-
тиніну, що виділявся із сечею впродовж доби.
Статистичну обробку результатів проводили за 
допомогою пакету програм «STATISTICA 10.0» з ви-
користанням t-критерію Стьюдента для порівняння 
незалежних вибірок при рівні вірогідності p < 0,05 [13].
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Результати дослідження свідчать, що на 21-у до- 
бу експерименту на тлі розвитку сулемової нефро-
патії у щурів спостерігалось виражене ураження ка- 
нальцевого апарату нирок у олігурічній фазі. Так, у гру-
пі контрольної патології було відмічено стійке зни-
ження канальцевої реабсорбції з 98,37 до 95,76 % на 
тлі пригнічення видільної функції нирок. При цьому 
спонтанний діурез знижувався у 2,2 рази, добова екс-
креція креатиніну – в 1,7 рази, а його кліренс, що ві-
дображає швидкість клубочкової фільтрації, у 5,8 ра- 
зи (табл. 1). Окрім того відмічався значний рівень ле-
тальності тварин, який склав 60 %. Така картина свід- 
чить про приєднання хронічної ниркової недостат-
ності із типовими проявами – зниженням фільтра-
ційної функції нирок, затримкою рідини та продук-
тів азотистого обміну в організмі.
При застосуванні Глюкваміну спостерігався знач- 
ний позитивний вплив на перебіг сулемової нефро-
патії. Так, у тварин відбувалось вірогідне відносно 
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контрольної патології підвищення у 2,0 рази діуре-
зу та екскреції креатиніну, показник кліренсу креа-
тиніну збільшувався у 4,3 рази, а канальцевої реаб-
сорбції – до 98,05 % (табл. 1). В цілому це говорить 
про відновлення видільної функції нирок та зменшен-
ня тубулярних ушкоджень. До того ж у тварин даної 
групи не спостерігалось жодного випадку летальності.
Під впливом препарату порівняння Квертину було 
виявлено дещо менший рівень активності. Так, діу- 
рез збільшувався в 1,6 рази, екскреція креатиніну – 
в 1,8 рази, його кліренс – у 2,6 рази, а канальцева ре-
абсорбція – до 97, 26 %. Рівень летальності тварин у 
даній групі склав 20 %. Все це свідчить про позитив-
ний вплив Квертину на перебіг нефропатії, але при 
цьому він статистично значимо поступався Глюква-
міну за більшістю досліджених показників.
Препарат порівняння Леспефрил є відомим за-
собом діуретичної та гіпоазотемічної дії, тому під його 
впливом спостерігалось збільшення діурезу у 3,5 ра- 
зи, екскреції креатиніну – у 2,1 рази та кліренсу кре-
атиніну – у 4,0 рази. При цьому показник канальце-
вої реабсорбції збільшувався незначно – до 96,24 % 
(табл. 1). Летальність тварин під впливом Леспеф-
рилу склала 10 %. Слід відмітити, що Леспефрил ві-
рогідно поступався Глюкваміну лише за показником 
канальцевої реабсорбції та перевершував за сечогін-
ною дією.
Особливої уваги у представленому дослідженні 
заслуговує вплив дослідних об’єктів на маркери ту-
булярного ураження нирок – показники ферменту-
рії, наведені у табл. 2.
Дані, наведені у табл. 2, свідчать, що під впливом 
сулеми у тварин відбувається виражене ушкоджен-
ня тубулярного апарату нирок, переважно прокси-
мального звивистого канальця. Про це говорить збіль-
шення активності у сечі ГГТ у 3,0 рази, що є більш 
специфічним для проксимального відділу нефрону 
на тлі підвищення активності ЛДГ у 2,1 рази, що, в 
свою чергу, є більш специфічним для дистального від-
ділу. Найбільш специфічним ферментом при дисфунк-
ції тубулярного апарату нирок є НАГ. У процесі роз-
витку нефропатії у контрольній групі його активність 
збільшувалась у 10,0 разів (табл. 2).
Наочною ознакою нефропротекторної дії Глюк-
ваміну при тубулярному ураженні нирок у щурів вия- 
вилось вірогідне зниження під його впливом рівня 
ферментурії порівняно з контрольною патологією 
(табл. 2). Так, активність у сечі тварин ЛДГ знижу-
валась у 1,4 рази, ГГТ – у 2,4 рази та НАГ – у 3,0 ра- 
зи. Отримані результати свідчать про покращення функ-
ціонування та зменшення деструктивних процесів у 
епітелії тубулярного апарату нирок, що обумовлено 
синергічною дією компонентів Глюкваміну – похід-
них глюкозаміну та кверцетину.
Препарат порівняння Квертин також чинив по-
зитивний вплив на канальцевий апарат нирок щурів 
з нефропатією, вірогідно знижуючи активність фер-
ментів сечі порівняно з нелікованими тваринами. Так, 
під його впливом активність ГГТ та НАГ знижувалась 
вірогідно в 1,9 та 1,8 рази відповідно, а ЛДГ – недосто-
вірно лише на 6 % (табл. 2), що свідчить про вплив 
переважно на проксимальний звивистий каналець.
Таблиця 1
ВПЛИВ ГЛЮКВАМІНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ НИРОК ЩУРІВ ІЗ СУЛЕМОВОЮ НЕФРОПАТІЄЮ
Дослідна група Діурез, мл/доба
Екскреція 
креатиніну, 
мкмоль/доба
Кліренс креатиніну, 
мл/доба
Канальцева реабсорбція, 
%
Інтактний контроль (n = 10) 6,4 ± 0,3 19,6 ± 1,5 397,2 ± 16,2 98,37 ± 0,09
Контрольна патологія (n = 4) 2,9 ± 0,1* 11,4 ± 1,1* 68,0 ± 3,6* 95,76 ± 0,02*
Глюквамін (n = 10) 5,7 ± 0,2*/** 23,0 ± 1,5** 294,5 ± 9,7*/** 98,05 ± 0,09*/**
Квертин (n = 8) 4,7 ± 0,2*/**/*** 20,9 ± 2,0** 174,1 ± 9,3*/**/*** 97,26 ± 0,14*/**/***
Леспефрил (n = 9) 10,1 ± 0,3*/**/*** 23,8 ± 0,7*/** 270,7 ± 10,7*/** 96,24 ± 0,17*/**/***
Примітки (тут і в табл. 2): * – відмінності вірогідні відносно інтактного контролю (p < 0,05); ** – відмінності вірогідні відносно 
контрольної патології (p < 0,05); *** – відмінності вірогідні відносно тварин, які отримували Глюквамін (p < 0,05); n – кількість тварин 
після завершення експерименту.
Таблиця 2
ПОКАЗНИКИ ФЕРМЕНТУРІЇ У ЩУРІВ З СУЛЕМОВОЮ НЕФРОПАТІЄЮ ПІД ВПЛИВОМ ГЛЮКВАМІНУ
Дослідна група
Активність ферментів, МО/ммоль креатиніну
ЛДГ ГГТ НАГ
Інтактний контроль (n = 10) 14,10 ± 0,77 47,69 ± 2,61 0,75 ± 0,04
Контрольна патологія (n = 4) 30,31 ± 1,44* 140,34 ± 6,67* 7,52 ± 0,36*
Глюквамін (n = 10) 22,61 ± 1,24*/** 59,64 ± 3,26*/** 2,48 ± 0,14*/**
Квертин (n = 8) 28,58 ± 1,40*/*** 74,85 ± 3,67*/**/*** 4,22 ± 0,21*/**/***
Леспефрил (n = 9) 20,51 ± 1,02*/** 92,57 ± 4,61*/**/*** 4,55 ± 0,23*/**/***
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Під впливом Леспефрилу також спостерігалось 
зниження рівня ферментурії у щурів з нефропатією. 
Застосування даного препарату порівняння призво-
дило до вірогідного зниження активності всіх мар-
керів тубулярного ураження: ЛДГ та ГГТ – у 1,5 рази, 
а НАГ – у 1,7 рази (табл. 2). Даний результат гово-
рить про переважний вплив Леспефрилу на дисталь- 
ну частину канальцевого апарату нирок.
Слід відмітити, що в цілому Глюквамін за показ-
никами тубулярного ураження нирок вірогідно пе-
ревершив дію обох препаратів порівняння, за виклю-
ченням впливу Леспефрилу на активність ЛДГ сечі. 
Це пояснюється тим, що Глюквамін чинить протек-
торний вплив стосовно всіх частин канальцевого апа-
рату нирок, в той час як Леспефрил проявив пере-
важну спрямованість на дистальну частину нефрону. 
Ця особливість фармакодинаміки позитивно харак-
теризує основний об’єкт дослідження як засіб корек- 
ції ниркової недостатності. 
Таким чином, одержані експериментальні дані свід-
чать про те, що за умов розвитку у щурів сулемової 
нефропатії дослідний препарат Глюквамін не тільки 
покращує видільну функцію нирок, а й знижує рівень 
ферментурії, що говорить про покращення функціо-
нального стану їх тубулярного апарату, і при цьому за 
більшістю показників переважає препарати порівняння.
ВИСНОВКИ
1. Дослідний препарат Глюквамін, що містить глюко-
заміну гідрохлорид, N-ацетилглюкозамін та квер-
цетин, у щурів із тубулярним ураженням нирок 
чинить позитивний вплив на їх канальцевий апа-
рат, покращує їх функціональний стан, знижує про- 
яви ниркової недостатності і при цьому за біль-
шістю показників переважає дію препаратів по-
рівняння Квертину та Леспефрилу. 
2. Доцільним є подальше експериментальне вивчен-
ня Глюкваміну для обгрунтування застосування 
з метою підвищення ефективності лікування хво-
рих на ХХН, в тому числі тубулоінтерстиціально-
го походження.
Конфлікт інтересів: відсутній.
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